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 A Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) tem aumentado a sua 
prevalência na população pediátrica, principalmente devido à epidemia global de 
obesidade infantil que se fez notar nas últimas décadas. Alguns dos mecanismos 
fisiopatológicos envolvidos incluem a hipertrofia adenoamigdalina, a diminuição do 
calibre das vias aéreas superiores por infiltração de tecido adiposo e o aumento da 
adiposidade central.  
 A fragmentação do sono e a hipoxemia intermitente, resultantes da SAOS, têm 
sido associadas à progressão da síndrome metabólica. Nos adultos, as evidências 
demonstram uma correlação positiva, direta e independente entre a SAOS e a resistência 
à insulina. No entanto, na população pediátrica esta relação não parece estar tão bem 
estabelecida, sendo a sua associação inconstante.  
 Após análise de estudos para tentar compreender o verdadeiro impacto da SAOS 
na resistência à insulina na população pediátrica, concluiu-se que esta interação é 
dependente da puberdade e da obesidade pré-existente. Foi encontrada uma correlação 
positiva apenas no grupo de adolescentes obesos, não tendo esta sido verificada nos 
grupos de crianças pré-pubertárias e não obesas.  
 Futuros estudos são necessários para compreender o impacto a longo prazo da 
SAOS no metabolismo destas crianças.  
 
Palavras Chave: Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono, Obesidade Infantil, 






O Trabalho Final exprime a opinião do autor e não da FMUL  
  
Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa 




 Obstructive Sleep Apnea (OSA) has increased its prevalence among the 
pediatric population, mainly due to the global epidemic of childhood obesity in the last 
decades. The pathophysiological mechanisms involved include the adenotonsilar 
hypertrophy, the narrowing of the superior airway due to adipose inflitration and the 
increased visceral adiposity.  
 The sleep fragmentation and the intermittent hypoxemia resulting from OSA 
have been associated with metabolic syndrome progression. In adults, evidence shows a 
positive, independent and direct correlation between OSA and insulin resistance. 
However, in the pediatric population this relation has been inconsistent.  
 After analyzing articles to understand the real impact of OSA on insulin 
resistance in the pediatric population, we concluded that this interaction depends on 
puberty and pre-existent obesity. We found a positive correlation only in the adolescent 
obese group, in contrast to the pre-puberty and non-obese groups.  
 Future studies are needed to understand the long-term impact of OSA on the 
metabolism of these children.  
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CPAP –  Continuous Positive Air Pressure 
DMT2 – Diabetes Mellitus Tipo 2 
DRS – Distúrbios Respiratórios do Sono 
HDL – High Density Lipoprotein  
HOMA-IR - Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance 
IAH- Índice de Apneias e Hipoapneias  
IMC – Índice de Massa Corporal 
LDL – Low Density Lipoprotein  
PSG – Polissonografia  
RI – Resistência à Insulina 
SAOS – Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono 
SMet – Síndrome Metabólico  
SNS – Sistema Nervoso Simpático 
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 A expressão relevante que a obesidade tem na população pediátrica, bem como a 
crescente prevalência da Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) justificam 
este trabalho, cujo objetivo é sumarizar a relação entre SAOS e obesidade infantil, 
discutindo o impacto que esta patologia exerce na resistência à insulina em idade 
pediátrica.       
 Inicialmente, é feito um enquadramento teórico do tema, abordando-se a SAOS, 
a obesidade infantil e a interação fisiopatológica existente entre as duas patologias. Uma 
vez mostrado o racional, são analisados os diversos estudos selecionados relativamente 
ao tema, expostos os resultados e discutidos os mesmos.   
 Espero que este trabalho seja uma fonte de informação atualizada e útil para os 
profissionais de saúde que fazem o seguimento de crianças com obesidade infantil, bem 
como para todos os outros que recebem diariamente crianças nas suas consultas, 
alertando para os sintomas pouco específicos que permitem equacionar o diagnóstico de 
SAOS, prevenindo, assim, as consequências de um tratamento mais tardio.  
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III. MÉTODOS  
 
 Para a realização da presente revisão de literatura foi consultada a bases de 
dados MEDLINE. A estratégia de pesquisa incluiu a utilização das palavras MeSH: 
Obesidade Infantil AND Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono AND Resistência à 
Insulina AND Síndrome Metabólico. Da mesma forma, foi realizada uma pesquisa de 
artigos em diversas revistas das áreas da pediatria, sono e otorrinolaringologia, 
disponibilizadas pela biblioteca on-line da Faculdade de Medicina da Universidade de 
Lisboa. A análise cruzada das referências bibliográficas de artigos selecionados 
permitiu identificar outras referências relevantes que foram incluídas. Foram ainda 
incluídos na pesquisa livros sobre o tema, classificações internacionais relativas à 
Síndrome de Apneias Obstrutiva do Sono e Obesidade em idade pediátrica. Os critérios 
de seleção e exclusão das referências encontradas tiveram em conta a revisão por pares, 
a idade da população (crianças dos 0 aos 18 anos) e o idioma em que foram escritas 
(português e inglês). Tratando-se de patologias recentemente estudadas, não foi 
colocado um limite temporal na pesquisa.  
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III. ENQUADRAMENTO TEÓRICO 
  
1. SÍNDROME DE APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO 
a. Definição 
A Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) já foi largamente estudada 
nos adultos, mas só recentemente é que tem sido alvo de maior investigação na 
população pediátrica. [1] 
 A SAOS está inserida nos Distúrbios Respiratórios do Sono (DRS), um amplo 
espectro de doenças respiratórias que ocorrem exclusivamente durante o sono ou que 
são agravadas por este. [2, 3] As patologias que constituem o espectro dos DRS, 
ordenadas da menor para a maior gravidade, são as seguintes: [4–6] 
- Roncopatia primária: ronco habitual mais de 3 noites por semana, sem 
anomalias ventilatórias associadas à polissonografia durante a noite (como 
apneias, hipoapneias) ou despertares. É a patologia mais leve e frequente, não 
devendo, no entanto, ser desvalorizada. 
- Síndrome de Resistência da Via Aérea Superior (SRVAS): combina um 
aumento do esforço respiratório com despertares frequentes, mas sem 
obstruções da via aérea superior, e sem alterações nas trocas gasosas. 
- SAOS: manifesta-se por eventos recorrentes de obstrução parcial (hipoapneia) 
ou completa (apneia) da via aérea superior, com anomalias ventilatórias 
(hipoxemia intermitente e hipercapnia) e alterações na arquitetura do sono (a 
ocorrência de despertares frequentes, tornando-se o sono fragmentado). [7–10]  
 
b. Prevalência  
Cerca de 1 a 5% das crianças apresenta SAOS, [5, 6] sendo que esta prevalência 
varia de acordo com a idade e com o sexo. Em crianças pré-pubertárias, a prevalência é 
idêntica entre os dois sexos, no entanto, após a puberdade, esta torna-se mais prevalente 
no sexo masculino, assemelhando-se à distribuição entre sexos verificada nos adultos. 
[10, 11]  
Julga-se que esta variação possa ser mediada pelas alterações verificadas durante 
a puberdade. A nível anatómico, o comprimento da via aérea superior aumenta no sexo 
masculino e está diretamente relacionado com a colapsibilidade da via aérea superior. A 
nível hormonal, crê-se que a testosterona contribui para o aumento da colapsibilidade da 
via aérea superior, enquanto que o estrogénio e a progesterona são protetores, por razões 
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ainda não bem estabelecidas.  
O aumento mais acentuado da gordura com o desenvolvimento da criança 
também difere na sua distribuição de acordo com o sexo após a puberdade. Nas 
raparigas a distribuição de gordura é habitualmente periférica, enquanto que nos rapazes 
esta é maioritariamente central, o que predispõe o sexo masculino para DRS. [12, 13]  
 
c. Sintomas  
A SAOS pode apresentar-se com sintomas noturnos e diurnos. [5, 11, 14]  
O sintoma noturno mais comum é o ressonar durante o sono, sendo que algumas 
vezes os pais conseguem identificar pausas na respiração apesar do movimento tóraco-
abdominal.  Outros sintomas incluem suores noturnos, parassonias (como terrores 
noturnos) e enureses noturna secundária, respiração pela boca e a adoção de uma 
posição para dormir com hiperextensão do pescoço. [11, 14]  
Os sintomas diurnos englobam cefaleias matinais, fadiga e alterações 
comportamentais. As alterações comportamentais divergem de acordo com a idade das 
crianças, sendo que nas crianças mais velhas ocorre um aumento da sonolência durante 
o dia, enquanto que nas crianças mais novas são observados comportamentos 
hiperativos, de falta de atenção e concentração. Em ambas as faixas etárias é referido 
uma diminuição do aproveitamento escolar, com melhoria após tratamento. [4–6, 14, 15] 
 
d. Diagnóstico  
 A Polissonografia (PSG) é método complementar de diagnóstico gold-standard 
para a SAOS (anexo I). [3, 8, 14, 16] Durante o sono, este exame regista continuamente 
durante o sono a atividade cerebral (encefalograma e electro-oculograma), cardíaca 
(electrocardiograma), muscular, respiratória (fluxo naso-bucal, movimentos torácicos e 
abdominais) e oximetria (saturação da oxihemoglobina), permitindo fazer o diagnóstico 
e a classificação do SAOS em diferentes graus de gravidade através do Índice de Apneia 
e Hipoapneia (IAH) [17]. O IAH é definido como o número total de apneias e 
hipoapneias por cada hora de sono. [2, 18]  
 A SAOS é classificada como: [6, 7, 19–22] 
- Leve, se 1< IAH >5; 
- Moderada, se 5< IHA <10; 
- Grave, se IHA > 10.  
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A apneia define-se como a cessação do fluxo de ar nas vias aéreas superiores 
(obstrução completa) na presença de movimentos respiratórios torácicos ou abdominais, 
por pelo menos dois ciclos respiratórios. A hipoapneia define-se pela diminuição de 
pelo menos 50% no fluxo de ar, associada a uma diminuição superior ou igual a 3% na 
saturação de O2 e/ou ocorrência de despertares (arousals). [7, 14, 18] 
 A realização da PSG requer o internamento num centro especializado durante 
uma noite para monitorização dos parâmetros acima descritos. Quando este exame não 
se encontra disponível existem outras alternativas que, apesar de serem menos 
específicas e sensíveis, permitem avaliar a presença de DRS. É o caso dos questionários 
realizados nas consultas de pediatria, da oximetria de pulso noturna, da poligrafia 
respiratória e da polissonografia em ambulatório. [3, 6, 14]  
 A terceira edição da Classificação Internacional das Perturbações do Sono 
(ICDS-3) estabeleceu os seguintes critérios para o diagnóstico da SAOS pediátrica, 
sendo necessário cumprir pelo menos um critério do grupo A e outro do grupo B: [23]  
 
 Nas crianças em que haja suspeita de SAOS deverá ser realizada uma PSG para 
exclusão do diagnóstico. 
 
e. Mecanismos Fisiopatológicos  
 Os mecanismos fisiopatológicos que culminam na SAOS ainda não são 
totalmente conhecidos, mas pode fazer-se a distinção de 4 fenótipos diferentes. [3, 5]  
 O primeiro fenótipo está relacionado com a hipertrofia adenoamigdalina. Afeta 
cerca de 2% de crianças e é mais habitual em crianças mais jovens, entre os 2 e os 8 
anos.  
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 O segundo fenótipo está associado a malformações craniofaciais, como a 
micrognatia, e a condições sindrómicas, como a Síndrome de Down ou a Síndrome de 
Pierre-Robin.  
 O terceiro fenótipo envolve distúrbios neuromusculares, como a distrofia 
muscular de Duchenne e a atrofia muscular espinhal, provocando uma diminuição do 
tónus muscular da via aérea superior, ficando esta mais suscetível à obstrução.  
 Por fim, o quarto fenótipo, relaciona-se com a obesidade que, quando presente, 
aumenta em 4 a 5 vezes o risco de desenvolver SAOS. [9, 17] A crescente epidemia de 




 Nas crianças, a primeira linha de tratamento para a SAOS é a 
adenoamigdalectomia. [2, 8, 21] As melhorias após adenoamigdalectomia ao nível dos 
parâmetros da SAOS (IAH, saturação de O2, arousals) foram superiores em crianças 
não obesas comparativamente ao verificado em crianças obesas.[9] Foi verificado em 
diversos estudos que a presença de obesidade está associada a piores resultados após 
adenoamigdalectomia, tendo sido relatado que mais de 50% das crianças obesas 
submetidas a este procedimento continuam a apresentar um IAH > 5. [3, 19] 
 A segunda linha de tratamento é a ventilação por pressão positiva contínua 
durante o sono, conhecida como CPAP (Continuous Positive Air Pressure). [3, 14] Esta 
terapêutica requer bastante colaboração dos pais, mas principalmente das crianças, 
dificultando a adesão. (ver anexo I) 
 Outras modalidades de tratamento incluem: [3, 6] 
- Próteses orais: ajudam a expandir a via aérea. São utilizadas em adultos quando 
estes não toleram o CPAP, mas ainda não existem estudos que comprovem a sua 
eficácia nas crianças. Devem apenas ser usadas em crianças mais velhas com um 
desenvolvimento completo da dentição. 
- Uvulopalatofaringoplastia: consiste na redução dos pilares faríngeos e remoção 
da úvula e palato posterior por forma a aumentar o diâmetro da via aérea 
superior. É uma opção relevante para as crianças que não aderem ao CPAP, com 
uma eficácia entre 40-50%. No entanto, poderá ter complicações associadas, tais 
como insuficiência velofaríngea, estenose e disfagia.  
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- Terapia posicional: permite adotar uma posição durante o sono que diminui a 
obstrução da via aérea. Deve ser adaptada a cada paciente.  
- Perda ponderal: sendo a obesidade um dos maiores riscos para a SAOS, a perda 
de peso deverá ser algo transversal a todos os tratamentos. No caso de crianças 
com obesidade mórbida pode considerar-se a cirurgia bariátrica. No entanto 
ainda não existem estudos que apresentem resultados a longo prazo, obrigando a 
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2. OBESIDADE INFANTIL  
 
a. Definição 
Obesidade tem como definição o excesso de gordura. Uma vez que nem sempre 
estão disponíveis técnicas que meçam diretamente a gordura corporal, o índice de massa 
corporal (IMC), calculado pelo peso em quilogramas a dividir pela altura em metros ao 
quadrado, é o utilizado para aferir o excesso de peso ou a obesidade em crianças a partir 
dos dois anos. Para crianças com menos de dois anos, baseamo-nos na relação direta 
entre o peso e a altura. [24] 
 
4.2. Epidemiologia – Uma verdadeira epidemia 
A obesidade infantil é considerada a epidemia do século XXI e um dos 
principais problemas de saúde pública. [25] Entre 1975 e 2016, a prevalência do excesso 
de peso ou obesidade em crianças entre os 5 e os 19 anos aumentou drasticamente de 
4% para 18%. Mais de 340 milhões de crianças e adolescentes entre os 5 e os 19 anos 
são obesos ou têm excesso de peso. [26] 
De acordo com um estudo realizado em 8 países europeus [27], cerca de 20% das 
crianças abaixo dos 10 anos sofre de excesso de peso ou obesidade, sendo a prevalência 
maior nos países mediterrâneos. Portugal encontra-se dentro do leque de países que têm 
uma maior taxa de excesso de peso – mais de 30% das crianças e adolescentes 
portugueses encontram-se acima do percentil 95. [28]    
 
4.3. Comorbilidades associadas à Obesidade Infantil 
A obesidade infantil está associada a comorbilidades afetas à maioria dos 
sistemas, sendo os principais o sistema cardiovascular, pulmonar, endócrino, 
gastrointestinal e músculo-esquelético. [17, 24] Com o aumento desta doença, tem-se 
notado igualmente um aumento da prevalência de patologias que até à data eram 
consideradas “doenças de adultos”, entre as quais a Resistência à Insulina (RI), Diabetes 
Mellitus tipo 2 (DMT2), esteato-hepatite não alcoólica, dislipidémia, aterosclerose e 
SAOS. [3, 4, 10, 15, 20] 
A Síndrome Metabólica (SMet), presente em 4 a10% de crianças nos Estados 
Unidos da América [9], é frequentemente relatado em crianças obesas. Este engloba 
obesidade central, hiperglicemia em jejum, dislipidémia (o aumento dos valores de 
triglicéridos e/ou a diminuição dos valores de HDL) e hipertensão, que traduzem um 
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risco aumentado de DMT2, com consequente aumento do risco de doença 
cardiovascular e da taxa de mortalidade na idade adulta. [2, 3, 9, 10, 17, 22] Cerca de 10% das 
crianças obesas enquadram-se nos critérios para diagnóstico de SMet, sendo que a 
prevalência é maior em crianças com obesidade severa. (12,14,19)  
O aumento da prevalência da SMet e da obesidade advêm de uma interação 
complexa entre causas genéticas, socioeconómicas, culturais e ambientais, 
especialmente relacionadas com o estilo de vida. [3, 9] Quando se pensa no “estilo de 
vida saudável” como fator preventivo para a obesidade e SMet, faz-se automaticamente 
uma ligação à dieta e à prática de atividade física. No entanto, considera-se atualmente 
que alterações na arquitetura do sono, como aquelas verificadas na SAOS, são também 
fatores de risco para a obesidade e para a SMet, aumentando não só o risco 
cardiovascular na infância, como projetando esse risco para a vida adulta destes 
indivíduos. [4, 10]  
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3. RELAÇÃO ENTRE OBESIDADE E SÍNDROME DE APNEIA OBSTRUTIVA 
DO SONO 
 
Como já foi referido, a SAOS está presente em cerca de 1-5% das crianças. 
Contudo, se se analisar isoladamente um grupo de crianças obesas, a prevalência de 
SAOS ascende exponencialmente, rondando os 50%. [5, 6, 11, 15, 29–31] Pode-se então aferir 
que há uma forte interação entre a obesidade e a SAOS, sendo que alguns dos 
mecanismos subjacente a esta correlação já foram identificados. [4]  
 Semelhante àquilo que acontece na população não obesa, a hipertrofia 
adenoamigdalina é uma das condições que despoleta a SAOS nas crianças obesas. [15] 
Curiosamente, a prevalência de hipertrofia adenoamigdalina é muito superior na 
população pediátrica obesa. [3, 16] Estudos realizados em adultos [3, 5, 14] apresentam como 
explicação para este facto alterações em mediadores endócrinos, consequente à 
obesidade, que provocam um aumento do crescimento somático, com aumento dos 
órgãos linfóides,  palato mole e língua – acredita-se que o mesmo poderá ser aplicado às 
crianças. Ainda que a adenoamigdalectomia seja também o tratamento de primeira linha 
da SAOS em crianças obesas, verifica-se uma persistência do SOAS em 50% destas 
crianças após o tratamento, comparando com uma persistência do SOAS em 20% em 
crianças não obesas [22, 30]. Estes resultados apontam para outras causas subjacentes à 
SAOS além da hipertrofia do tecido linfóide.  
 O aumento de gordura no tecido subcutâneo do pescoço e respetiva infiltração 
nas vias aéreas superiores provoca uma diminuição do calibre das vias aéreas, 
aumentando a predisposição para o colapso das mesmas durante o sono. [4, 6, 15] 
Paralelamente, o aumento da adiposidade central, com deposição de gordura visceral na 
cavidade abdominal, exerce pressão ao nível da cavidade torácica, reduzindo a 
amplitude de movimentos do diafragma e da caixa torácica, conduzindo à diminuição da 
compliance pulmonar e da capacidade total. A subsequente redução do volume 
pulmonar provoca uma rigidez da via aérea que, por sua vez, reduz o efeito de “tracheal 
tethering”, aumentando o risco de colapso da via aérea e SAOS. [3, 14] Esta diminuição 
da capacidade funcional aumenta o risco para DRS por mecanismos de hipoventilação 
(que por si só já diminui o tónus muscular da via aérea), atelectasia, desequilíbrio na 
relação entre a ventilação e a perfusão e um aumento do esforço respiratório (com 
utilização dos músculos respiratórios acessórios) acabando por levar à fadiga. [3, 4, 6, 14, 15] 
Estas alterações são exacerbadas em decúbito e durante o sono, com redução de 
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estímulos do Sistema Nervoso Simpático (SNS) característicos do sono, provocando 
obstrução da via aérea superior. [14] 
 A obesidade, como fator de risco e promotor da SAOS, é conhecida e descrita na 
literatura há já algum tempo. Por outro lado, controversamente, a presença de SAOS 
contribui para o agravamento da obesidade e suas comorbilidades. (anexo II)  
 A fragmentação do sono, e consequente redução do sono eficaz, podem provocar 
um aumento da sonolência durante o dia, acabando por limitar a atividade física diária 
das crianças, tornando-as mais sedentárias e sob um maior risco de aumento de peso. [4, 
6, 10, 15] Ocorre também um decréscimo significativo nos níveis de leptina e um 
acréscimo nos níveis de grelina. A leptina, produzida nos adipócitos, é uma hormona 
anorexigénica que provoca saciedade ao atuar ao nível do núcleo arcuato do hipotálamo. 
A grelina, produzida por células do estômago, estimula o apetite. Ambas as hormonas 
desempenham um papel fundamental na regulação da ingestão de alimento, e as 
alterações provocadas pela SAOS ao nível destas hormonas favorecem a obesidade. [6, 
10, 15] Alguns estudos revelaram [6, 10, 21]  que após adenoamigdalectomia ocorre uma 
normalização dos níveis de leptina e grelina. Não obstante as melhorias favoráveis à 
perda de peso, o IMC não diminui imediatamente após o tratamento. Pensa-se que, de 
forma semelhante aos adultos, devido à diminuição do esforço na ventilação após o 
tratamento, ocorra uma diminuição do consumo de calorias e um aumento da libertação 
da hormona do crescimento, fazendo com que a curto prazo, o peso destas crianças se 
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4. IMPACTO DA SÍNDROME DE APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO NA 
RESISTÊNCIA À INSULINA   
 
 Além da influência referida que a SAOS exerce sobre a obesidade, nos adultos, a 
SAOS é um fator de risco conhecido para a RI e DMT2, estando associado a um 
aumento da prevalência e gravidade da SMet. Nas crianças, a relação entre a SAOS e a 
RI é mais inconsistente.  [18, 22]  
 A Resistência à Insulina (RI) é uma condição que ocorre quando as células não 
respondem devidamente à insulina, provocando um aumento dos níveis de glicose no 
sangue – hiperglicemia – por não haver absorção desta. Em resposta, o pâncreas 
aumenta a produção de insulina, levando a um aumento da sua concentração na corrente 
sanguínea – hiperinsulinémia – ainda que sem alteração na glicemia. [19] Existem vários 
métodos que permitem a avaliação do metabolismo da glicose, avaliando a sensibilidade 
à insulina, como o FSIVGTT (Frequently Sampled Intravenous Glucose Tolerance 
Test), CIGMA (continuous infusion of glucose with model assessment), HOMA-IR 
(homeostasis model assessment insulin resistance) e ITT (insulin tolerance tests). 
(35,36) O mais utilizado em estudos é o HOMA- IR, calculado pela relação entre a 
concentração de insulina plasmática em jejum e a glicémia em jejum. [3, 7, 21, 22, 33] 
 Apesar da fisiopatologia  ainda não totalmente compreendida, acredita-se que a 
desregulação simpática, a Hipoxemia Intermitente (HI), a inflamação sistémica e a 
fragmentação do sono desempenhem um papel importante no impacto negativo que a 
SAOS exerce sobre a sensibilidade à insulina, desencadeando os seguintes mecanismos: 
(anexo II) [3, 4, 8–10, 21, 31, 33] 
- Ativação do Sistema Nervoso Simpático (SNS): ocorre uma elevação dos níveis 
de cortisol e catecolaminas em resposta à hipercapnia e à diminuição da 
saturação de O2, fazendo com que o doente desperte do sono várias vezes por 
noite - arousals - provocando a contração da musculatura lisa da via aérea de 
forma a desobstruí-la e a restabelecer o fluxo de ar, elevando a saturação de O2. 
Estes picos de ativação do SNS inibem a secreção de insulina pelas células beta 
do pâncreas e estimulam a gliconeogénese hepática e a lipólise, aumentando a 
circulação de ácidos gordos. Isto vai inibir a sinalização da insulina e o uptake 
da glicose mediado pela insulina, aumentando assim a resistência à mesma; [7–9, 
15, 19, 22]  
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- Stress oxidativo e inflamação sistémica: ocorre um aumento da produção de 
espécies reactivas de oxigénio, elevação da proteína C reactiva e de citocinas pró 
inflamatórias (TNF alfa, IL 6, );[6, 9, 10, 19, 22, 33]  
- Alterações nos níveis de adiponectina: produzida pelo tecido adiposo, a 
adiponectina é uma hormona sensibilizadora de insulina, que diminui a glicólise 
hepática e aumenta a oxidação de ácidos gordos no músculo. Foi comprovado in 
vitro, que as catecolaminas inibem a produção de adiponectina. Assim, acredita-
se que o aumento da função simpática das crianças com SAOS possa suprimir a 
adiponectina, contribuindo desta forma para a resistência à insulina. [18] 
 Os altos níveis de insulina vão provocar a redução a inibição da lipoproteína 
lípase, levando à lise dos adipócitos e à libertação de ácidos gordos no sangue, 
contribuindo para a dislipidémia. [3] Apesar de ainda não estar bem estabelecido, 
acredita-se que a SAOS com a HI provoque um aumento nos níveis da Apoproteina B e 
uma up-regulation da stearoli – CoA desnaturase 1, uma enzima hepática que tem um 
papel crucial na biossíntese dos lípidos, levando ao aumento dos triglicéridos e do 
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 São vários os estudos que evidenciam uma correlação positiva independente 
entre a SAOS e a RI, [5, 21, 22, 33, 35–39] enquanto outros não demonstram esta relação. [7, 17, 
29, 40, 41]  
 Katidis et al. [41] verificaram que, numa amostra de 110 crianças não obesas, o 
IAH não foi um fator preditivo significativo em relação aos valores de HOMA-IR 
sugerindo que é a obesidade que influencia a RI e não a SAOS.  
 Tauman et al. [40] realizaram um estudo com 135 crianças entre os 5 e os 11 
anos, com diferentes graus de gravidade de SAOS e de IMC. Não encontraram uma 
correlação positiva entre o IAH e os níveis de HOMA-IR e dislipidémia, tendo 
concluindo também que o aumento da RI e da dislipidémia estão relacionados com o 
nível de gordura corporal e não com a gravidade do SAOS.  
 Contrariamente, Bushman et al. [19] avaliaram um grupo de 42 adolescentes 
obesos, constatando que os níveis séricos de triglicéridos, glicose, insulina, HOMA-IR 
foram significativamente mais altos em adolescentes com SAOS quando comparados 
com adolescentes igualmente obesos, mas sem SAOS.  
 A relação entre a SAOS e a RI também é suportada por estudos que comparam o 
perfil lipídico e glicídico antes e após o tratamento do SAOS. Koren et al.[21] 
varificaram que os pacientes submetidos a adenoamigdalectomia apresentavam uma 
melhoria da gravidade da SAOS e uma consequente redução dos níveis de colesterol, 
insulina e HOMA-IR, mesmo sem alteração do IMC. Foi ainda demonstrado uma 
diminuição das citocinas inflamatórias e proteína C reactiva após o tratamento, 
contrastando com um outro estudo que não notou melhorias a nível metabólico na 
população não obesa, apesar da resolução do SAOS. [4, 17] 
 Ao analisar os diversos estudos, reparou-se que há uma maior correlação 
positiva entre a SAOS e as alterações no metabolismo quando a população estudada é 
obesa e adolescente, em contraste com a população pré-pubertária e com IMC normal. 
[7, 10] De fato, Patinkin et al. [42] através de uma meta análise que englobou todos os 
estudos realizados até 2016 que avaliavam o impacto da SAOS no metabolismo de 
adolescentes obesos, concluíram que a SAOS aumenta a RI, verificando um aumento do 
HOMA-IR.   
 Acredita-se que a SAOS, por si só, ou seja, em crianças não obesas, não tenha 
influência nos níveis de insulina. No entanto, em coexistência com a obesidade (o mais 
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comum na adolescência), pensa-se que tenha um efeito sinérgico no aumento da 
inflamação sistémica, [4, 18] e que ocorra uma interação com o tecido adiposo, 
intensificando a já existente resistência à insulina e ampliando o impacto que cada uma 
destas patologias exerce no metabolismo das crianças. [5] 
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V. DISCUSSÃO  
 Existem diversas justificações para esta disparidade de resultados na relação 
entre SAOS e RI na população pediátrica. Pode-se considerar a duração da SAOS na 
vida da criança, sendo que nas crianças mais novas, não terá existido tempo suficiente 
para estas patologias provocarem as interações observadas nas crianças mais velhas. [7] 
Ou seja, é necessário um maior tempo de atuação da SAOS para que se façam notar as 
alterações metabólicas, e que por isso é que estas sejam mais evidentes nas crianças 
mais velhas. Outra justificação para a discrepância de resultados poderá estar associada 
com a puberdade. [21, 33] Para além do aumento da prevalência da SAOS nas crianças 
após a puberdade, esta também é reconhecida como um período de elevada resistência à 
insulina [18], dado o aumento da massa gorda, principalmente nos rapazes, com o 
acumulo da gordura visceral a nível abdominal, predispondo para a RI. [7] Assim, as 
crianças após a puberdade estão mais suscetíveis a RI como a SAOS, sendo logicamente 
a influência da SAOS no metabolismo mais marcada nesta idade.  
 Pode-se então fazer a distinção de dois grandes tipos de SAOS na idade 
pediátrica: [7, 10, 30]  
- SAOS tipo 1: predomina nas crianças mais jovens (pré-puberdade) e afeta 
igualmente os dois sexos, correlacionando-se com malformações crânio-faciais e 
hipertrofia adenoamigdalina. 
- SAOS tipo 2: predomina em adolescentes obesos, maioritariamente do sexo 
masculino. Desenvolve-se no contexto de obesidade, sendo mais semelhante à 
SAOS encontrada nos adultos, apesar de a hipertrofia adenoamigdalina 
continuar a ser uma parte importante do mecanismo fisiopatológico. [7, 10] 
 A disparidade dos resultados encontrados durante a pesquisa bibliográfica 
dificultou a escrutinação do tema.  Dadas as diferenças verificadas, é importante fazer 
uma análise crítica dos resultados dos estudos, tendo em consideração as diferentes 
características dos grupos alvo em análise. Muitos estudos são feitos sem ter em 
consideração a puberdade, e mesmo os que fazem distinção entre grupo pré e pós-
pubertário usam como critério a idade do paciente. A idade dos pacientes aproxima-se 
do estado de puberdade, mas não é tão preciso como o estadio de Tanner na 
determinação da mesma (por exemplo, uma criança de 10 anos já pode ter entrado na 
puberdade, enquanto outra de 13 não). [18, 20] Pode-se ainda colocar em causa a 
utilização do IMC para classificação das crianças como obesas e não obesas. Apesar de 
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ser o mais utilizado e o mais fácil de obter, e de ser válido para a classificação da 
obesidade no dia a dia do médico assistente, o IMC não faz a distinção entre obesidade 
visceral e obesidade periférica, como é o caso da Ressonância Magnética (RM) e da 
DAXA (Dual – Energy X-Ray Absorptiometry)[18, 43] Canapari et al. [29] verificaram 
uma relação positiva entre adiposidade visceral e SAOS, independentemente do IMC. 
Sabe-se que a obesidade visceral tem influência mais significativa quer na RI, quer na 
SAOS. [18, 31] Assim, pode-se estar a incluir na mesma população de estudo crianças 
com igual IMC, mas com tipos de obesidade diferente, o que irá influenciar os 
resultados do estudo.  
 A grande variação nas metodologias utilizadas na classificação da SAOS, da RI 
e até mesmo da obesidade, complica a comparação entre diferentes estudos e favorece a 
disparidade de resultados, sendo extremamente necessário uma crítica atenta para que 
não se alcancem falsas conclusões.  
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 A análise dos vários artigos permitiu inferir que existe apenas correlação entre a 
SAOS e a RI na presença de obesidade e na população adolescente, não havendo 
evidência desta relação nas crianças e adolescentes não obesos e nas crianças pré 
pubertárias obesas. [17, 19, 40, 41] 
 Conclui-se que a SAOS provoca uma disfunção metabólica, nomeadamente nos 
níveis de insulina, se houver uma obesidade pré-existente e que ambas as patologias vão 
sinergicamente contribuir para a progressão e agravamento uma da outra. Existe uma 
relação circular entre estas três entidades: a obesidade é um risco major para o 
desenvolvimento de SAOS, a SAOS por sua vez, através da fragmentação do sono e HI, 
aumenta a inflamação sistémica e a RI, o que contribui para o agravamento da 
obesidade e suas comorbilidades, constituindo assim um ciclo vicioso. [3–5, 18] Isto ocorre 
maioritariamente após puberdade, pelo que se identifica o grupo de adolescentes obesos 
como grupo de risco, no qual se deve focar a atenção.[42]  
 No tratamento da obesidade deste grupo, além da ênfase dada à alimentação e ao 
exercício físico, dever-se-á ter em atenção a possível existência de SAOS, uma vez que 
os sintomas são muito gerais e poderão facilmente passar despercebidos.[6] Não só o 
tratamento da obesidade irá melhorar a SAOS, como o tratamento do SAOS também vai 
ajudar na resolução da obesidade. [7, 10]  
 A identificação e tratamento da SAOS precoce, através da adenoamigdalectomia 
e CPAP, permite reduzir a influência que esta exerce no metabolismo dos adolescentes, 
sendo uma ferramenta importante no combate à obesidade infantil, estando desta forma 
a reduzir também o risco de DMT2 e doenças cardiovasculares na vida adulta destas 
crianças. [2, 21] 
 Uma vez que o aumento da incidência de RI na população pediátrica é 
relativamente recente, ainda não foram publicados estudos que avaliem o impacto que a 
SAOS tem no metabolismo glicídico a longo prazo.[8] Estudos futuros deverão focar os 
adolescentes, uma vez que este grupo é o mais vulnerável quer à SAOS, quer à SMet e 
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VIII. ANEXO I 
 
Algoritmo sugerido para abordagem diagnóstica e terapêutica em crianças obesas com 
suspeita de SAOS.  
Ter em conta que uma dieta saudável, a prática de exercício físico e alterações do estilo 
de vida com o objetivo de diminuir o IMC são essenciais para todas as crianças com 
obesidade, e transversais a outros tratamentos.  
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IX. ANEXO II 
 
Diagrama que expõe a relação entre Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono, 
Obesidade e Resistência à Insulina, culminando na Síndrome Metabólica.  
VAS= via aérea superior; CPT= capacidade pulmonar total;  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
